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РЕЗЮМЕ 
Чрескожная эндоваскулярная коронарная реваскуляризация посредством стентирования является 
эффективным методом лечения ишемической болезни сердца (ИБС) у больных сахарным диабе-
том 2-го типа (СД-2). Вместе с тем, частота рестенозирования стентов в этой особой когорте паци-
ентов колеблется от 12 до 40%.  
Цель исследования – изучить прогностическую значимость нового биомаркера внутрисосудистого 
воспаления резистина в крови больных ИБС с СД-2, перенесших стентирование. 
Материал и методы. В исследование включены 60 больных с ИБС, ассоциированной с СД-2.  
Проспективное наблюдение проводилось в течение 12 мес. У всех пациентов определялось содер-
жание в крови резистина с помощью иммуноферментного анализа, а также оценивался липидный 
состав сыворотки крови и дополнительные метаболические факторы риска. Всем обследованным 
выполнено стентирование коронарных артерий. Рестенозом коронарных артерий считали сужение 
просвета венечной артерии более 70% в месте вмешательства. По результатам обследования паци-
енты были распределены на две группы: в 1-ю группу вошли 30 пациентов с благоприятным тече-
нием патологии; во 2-ю включены 30 больных с неблагоприятным течением сердечно-сосудистой 
патологии.  
Результаты. Анализ патогенетической значимости резистина в качестве биологического маркера 
рестеноза стентов у больных СД-2 показал, что у пациентов 1-й группы, у подавляющего боль-
шинства которых отсутствовала гиперрезистинемия, не регистрировались нестабильная стенокар-
дия, повторные инфаркты миокарда, прогрессирование хронической сердечной недостаточности. 
Во 2-й группе нестабильная стенокардия регистрировалась у 24 (80%) пациентов, повторный не-
фатальный ИМ, мозговой инсульт не зарегистрированы, летальный исход имел место в 1 случае 
(3%), рестеноз стента – в 6 (20%), прогрессирование атеросклероза – в 16 случаях (53,3%). Таким 
образом, явной гиперрезистенимии, диагностировавшейся во 2-й группе у больных ИБС с СД-2, 
сопутствовало неблагоприятное течение патологии по сравнению с 1-й группой.  
Заключение. Проведенное исследование показало, что оценка уровня в крови резистина в каче-
стве независимого маркера рестеноза коронарных стентов в дополнение к объективным клиниче-
ским критериям обсуждаемой патологии позволяет стратифицировать степень риска неблагопри-
ятного течения ИБС у пациентов, перенесших коронарное стентирование и выделить особые ко-
горты больных для целевого, более интенсивного наблюдения и осуществления обоснованного 
патогенетического лечения. 
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Известно, что случаи развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий и повышенной смерт-
ности у пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), ассоциированной с метаболическим синдро-
мом или сахарным диабетом 2-го типа (СД-2), реги-
стрируется в 2–4 раза чаще по сравнению с лицами 
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без нарушений углеводного обмена. По данным Все-
мирной организации здравоохранения, СД-2 – одно из 
наиболее распространенных заболеваний (до 8,3% в 
популяции возрастного населения), что позволяет 
специалистам говорить о надвигающейся неинфекци-
онной эпидемии СД-2 [1]. 
Риск развития стенозирующего коронарного ате-
росклероза у мужчин, больных ИБС, с установленным 
диабетом выше в 3–4 раза, а у женщин – в 8–11 раз, 
чем у пациентов без СД-2 [2, 3]. В связи с этим новые 
технологии эндоваскулярной коронарной реваскуля-
ризации являются приоритетными, обеспечивая хо-
рошее качество жизни и улучшение прогноза пациен-
тов с метаболическим синдромом. Вместе с тем, у па-
циентов, перенесших эндоваскулярное коронарное 
стентирование, возникает серьезная проблема возоб-
новления стенокардии вследствие рестенозирования 
стентов  
[2–5]. Частота рестенозирования достаточно высокая 
(12–40%) [6]. В связи с этим имеется необходимость 
разработки надежных предикторов, которые позволят 
использовать более перспективные и рациональные 
алгоритмы и схемы вторичной профилактики ИБС и 
метаболического синдрома при планировании коро-
нарной реваскуляризации у больных СД-2. 
В последние годы убедительно продемонстриро- 
вано, что сочетания факторов риска, таких как ин- 
сулинорезистентность, дислипидемия и хроническое  
воспаление, являются патогенетической основой про-
грессирования коронарного атеросклероза [7, 8]. По-
казано, что при метаболическом синдроме жировая 
ткань избыточно экспрессирует некоторые гормоны и 
цитокины, которые активно модулируют энергетиче-
ский и жировой гемостаз, обмен глюкозы [9]. В част-
ности, такие адипокины, как ФНО-ά, лептин и 
адипонектин влияют на промежуточный метаболизм и 
энергетический баланс [10, 11]. 
В 2000–2001 гг. открыт новый адипоцит – специ-
фический секретируемый фактор резистин, относя-
щийся к семейству цистеинсодержащих белков FIZ 
(found in inflammatory zone), обнаруженных в зоне 
воспаления [12]. У человека повышенная экспрессия 
резистина объясняется патогенетической взаимосвя-
зью ожирения и СД-2 с инсулинорезистентностью [10, 
11, 13, 14]. Синтез резистина индуцируется разными 
стимулами, в том числе провоспалительными цитоки-
нами, липополисахаридами, генетически детермини-
рованными факторами. Резистин вырабатывается 
клетками костного мозга, кардиомиоцитами, кар-
диальными фибробластами, плацентарной тканью, 
клетками поджелудочной железы, легкими и др. Ре-
зистин участвует в патогенезе атеросклероза посред-
ством эндотелиальной дисфункции, стимулирует про-
лиферацию гладкомышечных клеток, дифференци-
ровку моноцитов в макрофаги и пенистые клетки. 
Рестеноз является важнейшей проблемой, сопро-
вождающей имплантацию коронарных стентов у 
больных СД-2, прогностическая значимость нового 
биомаркера воспаления в атеросклеротической бляш-
ке резистина не вполне ясна. 
Цель исследования – оценить прогностическую 
значимость биомаркера внутрисосудистого воспале-
ния резистина в стратификации риска рестеноза после 
имплантации коронарных стентов у пациентов с СД-2. 
Материал и методы 
Проведено открытое клинически и коронаро-
ангиологически контролируемое рандомизированное 
12-месячное проспективное исследование по оценке 
риска развития рестеноза после имплантации коро-
нарных стентов по степени выраженности экспрессии 
нового маркера внутрисосудистого воспаления ре-
зистина у 60 пациентов с СД-2. В зависимости от осо-
бенностей клинического течения коморбидной пато-
логии ИБС, ассоциированной с СД-2, обследованные 
больные были распределены на две группы. В 1-ю 
группу вошли 30 пациентов (24 мужчины и 6 женщин; 
средний возраст 61,4 года (48,0; 74,0)) с благоприят-
ным течением патологии без клинических проявлений 
рестенозирования коронарных стентов. Во 2-ю группу 
были включены 30 больных с неблагоприятным тече-
нием патологии и клинико-ангиологическими прояв-
лениями рестеноза коронарных стентов. Клинико-
демографическая характеристика больных ИБС с СД-
2 в группах представлена в табл. 1. 
Т а б л и ц а  1  
Клинико-демографическая характеристика больных ИБС с СД-




течение (группа 1, 
30 пациентов) 
Неблагоприятное 
течение (группа 2, 
30 пациентов) 
Возраст, лет 61,4 (48,0; 74,0) 60,3 (49,0; 78,0) 
Пол, м/ж 24/6 23/7 
ИМТ, кг/м2 31 (23; 42) 29,9 (22,0; 42,0) 
Ожирение, абс. (%) 18 (60) 12 (40) 
Курение, абс. (%) 7 (23) 3 (10) 
I–II ФК стенокардии, абс. (%) 
III ФК стенокардии, абс. (%) 




Перенесенный ИМ, абс. (%) 18 (60) 24 (80) 
Длительность ИБС, лет  5,5 (1,0; 10,0) 6,5 (1,0; 10,0) 
АГ, n (%) 28 (93) 30 (100) 
Длительность СД, лет  4 (1; 7) 3,3 (1,0; 10,0) 
ФК по NYHA I–II, абс. (%) 22 (73) 18 (60) 
ФК по NYHA III, абс. (%) 8 (27) 12 (40) 
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ТФН, Вт 62,5 (25; 100) 43,3 (25; 100) 
 
В 1-й группе клинически диагностировалась сте-
нокардия напряжения I–II функционального класса 
(ФК) у 22 (73%) пациентов, III ФК у 8 (27%). У 28 
(93%) обследованных регистрировалась сопутствую-
щая артериальная гипертензия (АГ), индекс массы 
тела (ИМТ) 31 (23; 42) кг/м2; давность СД-2 4,2 (1,0; 
7,0) года. Во 2-й группе также преобладали мужчины 
– 23 (76%), женщины – 7 (24%); средний возраст па-
циентов 60,3 лет (49,0; 78,0); ИМТ 29,9 (22,0; 42,0) 
кг/м2, давность СД-2 – 3,3 (1,0; 10,0) года. 
По исходным клиническим, функциональным и 
коронароангиографическим данным пациенты 2-й 
группы имели более выраженный ФК тяжести клини-
ческой патологии и более тяжелый стенозирующий 
коронарный атеросклероз, перенесенные инфаркты 
миокарда. 
Все больные получали антиишемическую, гипо-
тензивную терапию и пероральные сахароснижающие 
средства, статины. Обследованные обеих групп вели 
дневники самонаблюдения с периодической регистра-
цией артериального давления (АД). В дни визитов к 
кардиологу в индивидуальной карте пациента реги-
стрировались результаты исследования ЭКГ, АД и 
других функциональных показателей.  
Клиническое течение коморбидной патологии 
оценивали как благоприятное, если в течение исследу-
емого периода (12 мес) проспективного наблюдения 
на фоне адекватно проводимой профилактической 
патогенетической терапии состояние пациентов отве-
чало следующим требованиям: стабильное состояние 
гемодинамики, отсутствие нарастания симптомов ко-
ронарной и сердечной недостаточности, отсутствие 
госпитализаций в связи с прогрессированием ишеми-
ческой дисфункции сердца, коронарного или цере-
брального кровообращения. 
Критериями неблагоприятного течения хрониче-
ской коронарной недостаточности считали: увеличе-
ние тяжести стенокардии на 1 и более ФК или возврат 
стенокардии после успешно выполненной процедуры 
в течение 12-месячного проспективного наблюдения; 
прогрессирующее снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке (ТФН); необходимость повторной ко-
ронарной реваскуляризации по поводу рестенозирова-
ния стентов; нефатальные инфаркты миокарда (ИМ), 
мозговые инсульты; летальный исход. 
В проспективное исследование не включали паци-
ентов с нефропатией и тяжелым течением СД-2, тяже-
лой сердечной недостаточностью, вирусным гепати-
том или циррозом печени, с онкологической патоло-
гией. Всех лиц, включенных в программу 
проспективного наблюдения, консультировал эндо-
кринолог. От пациентов получено информационное 
согласие на проведение 12-месячного проспективного 
наблюдения по соответствующей программе. Диагно-
стику СД-2 осуществляли в соответствии с рекомен-
дациями экспертов ВОЗ [15]. 
Всем больным выполнена эндоваскулярная коро-
нарная реваскуляризация посредством стентирования 
целевых коронарных артерий. Уровень резистина в 
сыворотке крови исследовали методом иммунофер-
ментного анализа до процедуры стентирования. Со-
стояние коронарного русла оценивали по данным се-
лективной коронароангиографии. 
Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с помощью пакета программ Statistica 
10.0 (Statsoft Ins, США). 
Результаты 
У больных 1-й группы с благоприятным течени-
ем ИБС с СД-2 перенесенный первичный ИМ реги-
стрировался в 18 случаях (60%). У пациентов 2-й 
группы с СД-2 и неблагоприятным течением патоло-
гии почти в 2 раза чаще выявлялась резистентная к 
медикаментозной терапии стенокардия напряжения 
III ФК – в 12 случаях (40%), первичный ИМ имел 
место у 24 (80%) пациентов, у 12 (40%) диагности-
ровалось висцеральное ожирение. 
В 1-й группе было имплантировано 34 стента (в ос-
новном с лекарственным покрытием), во 2-й группе – 
40, т.е. на 15% больше. В течение 12-месячного про-
спективного наблюдения в 1-й группе отмечалось бла-
гоприятное течение ИБС. Во 2-й группе ИМ не заре-
гистрированы, рецидивы стенокардии возникли у 24 
(80%) больных, острое нарушение мозгового кровооб-
ращения не зафиксировано, необходимость в повтор-
ной эндоваскулярной реваскуляризации в результате 
рестенозов стентов (6 случаев) и рецидива атероскле-
роза возникла у 16 (53%) пациентов. 
Клиническая характеристика метаболического про-
филя крови представлена в табл. 2. У большинства па-
циентов 1-й группы уровень иммунореактивного инсу-
лина в сыворотке крови (26 (86,6%)) находился в пре-
делах референсных значений (2,6–24,9 нг/мл) и лишь в  
4 случаях (13,4%) диагностировалась гиперинсулинемия 
в пределах 26,3–29,1 нг/мл. В целом по группе этому 
сопутствовала тканевая инсулинорезистентность по 
гомеостатическому индексу HOMA-IR, при этом уро-
вень базальной гликемии составил 6,7 (4,3; 
9,5) ммоль/л, гликированного гемоглобина – 5,9 (5,0; 
8,0) %. У пациентов 2-й группы базальная гликемия 
составила 7,06 (4,8; 15,5) ммоль/л, гликозилированный 
гемоглобин – 6,9 (5,0; 8,9) %. У всех пациентов диагно-
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стировалась атерогенная дислипидемия. У больных 1-й 
группы выявлялась умеренная триглицеридемия, ассо-
циированная с повышенным уровнем в крови атероген-
ного ХС-ЛПНП и  сниженным  уровнем  антиатеро-
генного  ХС-ЛПВП,  
Т а б л и ц а  2  
Клиническая характеристика метаболического профиля после эндоваскулярной реваскуляризации коронарных артерий у пациентов с 
СД-2, ассоциированный с ИБС 





Не благоприятное течение 
(30 пациентов) 
р 
ИРИ, нг/мл 2,6–24,9 17,3 (11,2; 29,1) 23,2 (10,8; 39,7) 0,001 
НОМА-IR, yсл. eд. <2,77 4,6 (1,6; 12,2) 10,9 (3,6; 25,4) 0,005 
Глюкоза базальная, ммоль/л ≤6,1 6,7 (4,3; 9,5) 7,1 (4,8; 15,5) 0,03 







10,45 (6,00; 16,6) 
 
0,03 
HbA1c, % <6,5 5,9 (5,0; 8,0) 6,9 (5,0; 8,9) 0,5 
ОХС, ммоль/л <4,2 4,98 (3,20; 8,10) 6,10 (2,95; 9,90) 0,04 
ТГ, ммоль/л <1,7 1,99 (0,87; 4,10) 2,7 (1,03; 6,3) 0,06 
ХС-ЛПНП, ммоль/л <1,8 2,99 (1,67; 5,39) 3,4 (1,19; 5,9) 0,03 
ХС-ЛПВП, ммоль/л >1,2 1,15 (0,58; 2,50) 0,98 (0,41; 1,89) 0,05 
Лп ФЛА2, нг/мл >210 656,6 (361,2; 983,8) 1157,6 (254,5; 2012,5) 0,01 
Резистин, нг/мл 5–9,0  5,49 (3,24; 12,35) 8,80 (3,59; 21,85) 0,01 
 
П р и м е ч а н и е. ИРИ – иммунореактивный инсулин; HbA1c – гликированный гемоглобин; ОХС – общий холестерин; ХС-ЛПНП – холе-
стерин липопротеидов низкой плотности; ХС-ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ТГ – триглицериды; Лп-ФЛА2 – липо-
протеинассоциированная фосфолипаза А2. 
что в целом по группе сопровождалось повышением 
индекса атерогенности на 25% по сравнению с рефе-
ренсными значениями. 
Концентрация резистина в крови у 28 (93,3%) па-
циентов с СД-2 1-й группы находилась в пределах 
референсных значений (5–9 нг/мл), тогда как у 2 
(6,7%) определялся повышенный его уровень. Во 2-й 
группе у 10 (33,3%) обследованных неблагоприятному 
течению ИБС с СД-2 сопутствовал повышенный уро-
вень в крови резистина, составивший по медиане 
12,6 мг/мл. В целом по группе уровень резистина со-
ставил 8,80 (3,59; 21,85) нг/мл, на 20% превышая та-
ковой в 1-й группе. Следовательно, у пациентов 2-й 
группы неблагоприятному течению ИБС с СД-2 со-
путствовала явная гиперрезистинемия. 
Анализ патогенетической значимости резистина  
в качестве биологического маркера рестеноза стентов 
у больных СД-2 показал, что у пациентов 1-й группы,  
у подавляющего большинства которых отсутствовала 
гиперрезистинемия, не регистрировались нестабиль-
ная стенокардия, повторные ИМ (рис. 1). Во 2-й груп-
пе нестабильная стенокардия имела место у 24 (80%) 
пациентов, повторный нефатальный ИМ, мозговой 
инсульт не зарегистрированы, летальный исход – 1 
(3%), рестеноз стента – в 6 случаях (20%), прогресси-
рование атеросклероза – в 16 случаях (53,3%). Таким 
образом, явной гиперрезистенимии, диагностировав-
шейся во 2-й группе у больных ИБС с СД-2, сопутство-
вало неблагоприятное течение патологии по сравнению 
с 1-й группой. Корреляция между уровнем резистина и 
индексом HOMA-IR в группах представлены на рис. 2, 
3.  
 
Рис. 1. Неблагоприятные кардиовасулярные исходы у пациентов 
с СД, с наличием или отсутствием гиперрезистинемии в течении  
 12-месячного проспективного наблюдения 
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Рис. 2. Оценка корреляционной взаимосвязи концентрации ре-
зистина в крови с инсулинорезистентностью у больных СД-2  
 1-й группы 
 
Рис. 3. Оценка корреляционной взаимосвязи концентрации ре-
зистина в крови с инсулинорезистентностью у больных СД-2 2-й  
 группы 
 
У больных СД-2 во 2-й группе с неблагоприятным 
течением патологии чаще регистрировались рестено-
зы стентов с необходимостью повторной реваскуляри-
зации целевых коронарных артерий, что подтвержда-
лось развитием тканевой инсулинорезистентности (по 
индексу HOMA-IR) и гиперрезистенемии (рис. 4). 
   
Рис. 4. Взаимосвязь инсулинорезистентности (по индексу 
HOMA-IR) с уровнем резистина в крови у больных СД без  
рестенозов коронарных артерий (1-я группа) и с рестенозами  
 (2-я группа) 
 
Варьирование порога решающего правила на ха-
рактеристической кривой позволило принять за точку 
разделения значение концентрации резистина, состав-
ляющее 5,35 нг/мл (рис. 5). Точность бинарной клас-
сификации (определение апостериорной вероятности 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий) при 
принятии такой точки разделения характеризовалась 
чувствительностью 86,2% и специфичностью 70%.  
Детальный анализ по Каплану–Майеру взаимосвя-
зи частоты развития неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий с уровнем резистина в крови проде-
монстрировал повышение степени риска неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий и коронарного 
рестеноза у пациентов с СД-2 при уровне резистина в 
крови выше 7,8 мг/мл (рис. 6). 
 
Рис. 5. Результаты ROC-анализа. Определение чувствительно- 
сти и специфичности при различных концентрациях резистина  
 в крови у пациентов с СД-2 
 
 
Рис. 6. Анализ развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий по Каплану–Майеру 
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В представленном исследовании новый биомаркер 
внутрисосудистого воспаления – резистин характери-
зуется как независимый предиктор неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий и рестеноза стентов у 
больных ИБС, ассоциированной с СД-2. По данным 
литературы хорошо известна патогенетическая взаи-
мосвязь метаболического синдрома с повышенным 
риском развития сердечно-сосудистых событий [9–12, 
14]. Установлена взаимосвязь экспрессии адипоцито-
кинов с ожирением и метаболическим синдромом [10–
11]. Показано, что такие адипоцитокины, как ФНО-α, 
лептин и адепонектин могут активно модулировать 
промежуточный обмен веществ, энергетический ба-
ланс, гомеостаз глюкозы и липидов, вызывать разви-
тие тканевой инсулинорезистентности и обеспечивать, 
таким образом, патогенетическую взаимосвязь между 
ожирением, метаболическим синдромом или СД-2 с 
повышенным риском развития сердечно-сосудистых 
осложнений, гипертрофии сердца и диабетической 
кардиомиопатии [9–11, 13, 14].  
Резистин относится к первичным детерминантам 
модуляции метаболизма экстрацеллюлярного матрикса, 
регулируя обмен коллагена в сердечной мышце (и, ве-
роятно, в сосудах), предрасполагая к развитию диабе-
тической кардиомиопатии и застойной сердечной не-
достаточности [14, 20–21]. Установлены особые свой-
ства этого протеина, способного индуцировать 
развитие инсулинорезистентности, коронарного ате-
росклероза и внутрисосудистого воспаления в зоне 
атероматозной бляшки посредствам активации ядер-
ного фактора, а также стимулировать пролиферацию 
эндотелиальных клеток, гладкомышечных клеток в 
коронарных артериях посредством медиаторных вли-
яний протеинкиназы С. В экспериментальных иссле-
дованиях установлено, что резистин способствует из-
быточной пролиферации эндотелия и гладкомышеч-
ных клеток через активацию внеклеточных сигналов – 
регуляторной киназы ½ фосфатидилизонозитол 3-
киназы или Р38 митоген-активированной протеинки-
назы [4, 22, 23]. Все это имеет важное значение в ате-
росклеротическом стенозировании артерий. 
Установлено, что в организме человека метаболи-
зируют две молекулярные формы резистина – тример-
ные и олигомерные. Считается, что олигомерные 
формы способны оказывать более мощное воздей-
ствие на стимуляцию провоспалительных цитокинов 
[13, 24].  
Высказывается предположение, что длительно 
протекающее резистин-индуцированное воспаление 
играет существенную роль в развитии инсулинорези-
стентности [4]. 
Важная роль резистина в качестве молекулярно-
генетического модулятора инсулинорезистентности и 
сердечно-сосудистой патологии показана в немногочис-
ленных эпидемиологических и когортных исследовани-
ях пациентов с метаболическим синдромом и СД-2. 
В японской популяции были обнаружены одно-
нуклеотидные полиморфизмы (SNP8) G/G генотипа 
SNP8-420 в промоторной области гена резистина 
(RETN), ассоциированные с повышенным уровнем 
сывороточного резистина у пациентов с ожирением 
или СД-2 [25]. В последнее время высокая прогности-
ческая значимость резистина в качестве молекулярно-
генетического биомаркера осложнений при сердечно-
сосудистой патологии у пациентов с СД-2 продемон-
стрирована в итальянском исследовании Gtargano 
Heart Study (2013), где была выявлена независимая 
предикторная взаимосвязь повышенной смертности от 
всех причин с повышенным уровнем резистина в кро-
ви [13]. Механизмы, лежащие в основе установленной 
закономерности, пока не ясны. 
Представляют исключительный интерес данные 
нескольких исследований, оценивавших влияние это-
го биомаркера на развитие сердечно-сосудистых 
осложнений у больных ИБС, подвергшихся эндовас-
кулярной коронарной реваскуляризации. Так, 
Y. Mamiyama и соавт. [5] по данным 3-летнего наблю-
дения обнаружили достоверную корреляцию уровня 
сывороточного резистина с тяжестью ишемических 
сердечно-сосудистых осложнений, отсутствие корре-
ляции с инсулинорезистентностью (по индексу 
HOMA-IR) и частотой ангиографически документиро-
ванного коронарного рестеноза. Наряду с этим, пока-
зана высокая независимая прогностическая значи-
мость повышенной экспрессии резистина в диагно-
стике коронарного рестенозирования после 
стентирования коронарных артерий у пациентов с СД-
2 [4, 16]. 
В нашем рандомизированном проспективном кли-
ническом и коронароангиографическом исследовании у 
пациентов 1-й группы с ИБС, ассоциированной с СД-2, 
спустя 12 мес после эндоваскулярного коронарного 
стентирования при благоприятном течении сердечно-
сосудистой патологии определялся нормальный сыво-
роточный уровень резистина по отношению к рефе-
ренсным значениям. Этому соответствовал клинический 
анамнез, ТФН, характер (минимальный) метаболиче-
ских изменений: инсулин, гликозилированный гемогло-
бин, глюкоза базальная, глюкоза постпрандиальная, 
липиды, по данным коронароангиографии – отсутствие 
повторных инфарктов миокарда, рестенозов. 
У больных СД-2 2-й группы с неблагоприятным 
течением коморбидной патологии имелось статисти-
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чески значимое повышенное содержание сывороточ-
ного резистина, ассоциированное с частым развитием 
нестабильной стенокардии (80%), рестенозированием 
целевых коронарных артерий по данным коронароан-
гиографии; летальный исход регистрировался в одном 
случае. Оценка корреляционной взаимосвязи повы-
шенной экспрессии резистина с метаболическим ин-
дексом HOMA-IR показала корреляционную взаимо-
связь по сравнению с таковой в 1-й группе. Анализ 
кумулятивной частоты неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий по Каплану–Майеру во взаимо-
связи с уровнем резистина показал неблагоприятный 
прогноз ишемических осложнений и летальных ис-
ходов при уровне резистина более 7,8 нг/мл. Этому 
сопутствовали явные метаболические нарушения: 
гиперинсулинемия, повышенная инсулинорези-
стентность (по HOMA-IR), постпрандиальная ги-
пергликемия, а также гипертриглицеридемия и ги-
перхолестеринемия.  
Таким образом, анализ полученных данных поз-
воляет заключить, что повышенная экспрессия ре-
зистина отражает особенности течения ИБС, ассоции-
рованной с СД-2, а также тяжесть стенозирующего  
коронарного атеросклероза и высокий риск рестено-
зирования коронарных стентов через 12 мес проспек-
тивного наблюдения после процедуры эндоваскуляр-
ной реваскуляризации. Увеличение частоты сердечно-
сосудистых осложнений и летальных исходов у паци-
ентов с СД-2 во 2-й группе является следствием уско-
ренного прогрессирования коронарного атеросклеро-
за. Клинические данные свидетельствуют о том, что 
СД-2 повышает риск развития коронарной и сердеч-
ной недостаточности, диабетической кардиомиопатии, 
хотя механизмы диабетической кардиомиопатии до 
настоящего времени не выяснены. 
Резистин является важным метаболическим фак-
тором в качестве дополнительного биомаркера для 
клинического прогнозирования исходов после коро-
нарного стентирования у пациентов с СД-2. 
Заключение 
Проведенное исследование показало, что оценка 
уровня в крови резистина в качестве независимого 
маркера рестеноза коронарных стентов в дополнение к 
объективным клиническим критериям обсуждаемой 
патологии позволяет стратифицировать степень риска 
неблагоприятного течения ИБС у пациентов, пере-
несших коронарное стентирование, и выделить когор-
ты больных для целевого, более интенсивного наблю-
дения и осуществления патогенетического лечения. 
Кроме того, результаты настоящего исследования 
продемонстрировали важный в практическом отноше-
нии фактор, согласно которому метаболические 
нарушения, проявляющиеся развитием тканевой ин-
сулинорезистентности, следует рассматривать как 
потенциальную мишень для целевых терапевтических 
воздействий у больных ИБС, ассоциированной с ме-
таболическим синдромом или СД-2.  
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INFLUENCE OF RESISTIN ON THE COURSE OF ISCHEMIC HEART DISEASE  
IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
Teplyakov А.T.1, Akhmedov Sh.D.1, Suslova T.Ye.1, Andriyanova А.V.1, Kuznetsova А.V.1,  
Protopopova N.V.1, Kalyuzhin V.V.2, Nasanova О.N.1 
1
 Research Institute for Сardiology, Tomsk, Russian Federation 
2
 Siberian State Medical University, Tomsk, Russian Federation  
ABSTRACT 
Relevance. Through dermal coronary intravascular revascularization by means of stenting is an effective 
method of treatment CHD patients with the type 2 diabets. At the same time frequency of stents 
restenosing for this special cohort of patients is fluctuating from 12 by 40 %.  
Objective. To study prognostic significance of the new biomarker of intravascular inflammation of 
resisin in blood of CHD patients with DM 2 who suffered from stenting. 
Material and methods. In the study 60 patients (48 men and 12 women, in the middle age 60.9 years) 
with CHD and DM2 are included. The patients were divided into two groups: Patients with positive pro-
gress of comorbide pathology belonged to the first group (n = 30); in the second group (n =3 0) patients 
with unfavorable progress of cardiac vessel pathology were included. The further observation was carried 
during 12 months. Content of all the patients in blood of resistin with help of enzyme immunoassay anal-
ysis was determined, as well as lipid blood serum mixture and additional metabolic risk factors. By the 
indications control a coronary angiography was conducted. Restenosis of coronary arteries was counted 
as the narrowing of a coronal artery lumen of ≥70% in the place of an intervention. 
The result. Unfavorable flow, including restenosis of coronary arteries was revealed in 30 cases (50%). 
ROC-analysis showed great predictive significance of resistin – (area under a curve >5/35, Sensitivity 
86.2, Specificit 70.0) in development of constrictive coronary atherosclerosis restenosis of coronary arter-
ies after their stenosis.  
The conclusion. The study of resistin level in DM patients blood for the valuation of the disease progno-
sis and optimization of the tactics for choice of coronary pathology treatment seems expedient and in-
formative. 
KEY WORDS: resistin, coronary restenosis, stenting, type 2 diabetes mellitus, risk stratification. 
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